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ÖSSZEFOGLALÁS
Az aflatoxinok toxikusságuk miatt jelentős gazdasági és humán-egészségügyi kárt okoznak, ezért fontos, hogy kivédjük ezt a fajta szennye -
zettséget a mezőgazdasági termékekben. Eddig főként a trópusi, szubtrópusi eredetű élelmiszereken fordult elő jelentősebb aflatoxin szennye -
zés, mivel a termelő Aspergillusok optimális növekedése 32–38 ºC között van. Ugyanakkor napjainkban már Magyarországon is egyre
ak tuálisabb téma az aflatoxin szennyezés, az importcikkek megjelenése, a növekvő átlaghőmérséklet, az éghajlatváltozás miatt. Jelentős isme -
re tekkel bírunk az aflatoxin termelődés genetikai, környezeti tényezőivel kapcsolatosan, a fertőzés kivédése mégis problémát jelent a gazdaság
számára, mind a növénytermesztés, mind az állattenyésztés szempontjából. Ebben a munkában megkíséreltük röviden összefoglalni ismereteinket
az aflatoxin termeléséről és a kivédési lehetőségekről.
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SUMMARY
Aflatoxins due to their toxicity pose significant economic and human health threat; therefore, it is important to avoid this type of
contamination in agricultural products. Until now significant aflatoxin contamination occurred mainly in foods of tropical and subtropical
origin because the optimal growth of the producer Aspergillus species is between 32–38 ºC. Nowadays the aflatoxin contamination is
becoming higher threat in Hungary, due to the imported products, the rising average temperature and the climatic changes. There is a
significant knowledge on the genetic and environmental effectors of the aflatoxin production; however, it is remained a great problem to
control mold contamination and toxin production in farming and stock-raising. Here we attempted to summarize the knowledge on aflatoxin
production and attempts of the elimination.
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BEVEZETÉS
A mikotoxinok kis molekulatömegű, penészgom-
bák által termelt másodlagos anyagcseretermékek,
ame lyek a környezeti tényezőkkel szemben nagyon el-
len állóak. Magas hőmérsékleten stabilak és rezisz ten -
sek a gyomor savas pH-jával szemben is, ezért toxikus
hatásuk megmarad az állati szervezetekben. Az afla-
toxinok a mezőgazdasági termékekben az egyik legje-
len tősebb és legmérgezőbb mikotoxinok. Több kémiai
módosulatuk ismert, az aflatoxin B1, B2, G1, G2 a leg-
je lentősebb, és amelyek közül az aflatoxin B1 a leg-
toxi kusabb. Az aflatoxinnal szennyezett takarmány
fo gyasztása után a májban a kevésbé mérgező aflatoxin
M1 képződik, ami kiválasztódik a tejbe. Hatásuk sze -
rint az aflatoxinok immunszupresszív, karcinogén, tera -
togén és mutagén hatásúak, ezért fontos az élel misze-
rekben, takarmányokban történő vizsgálatuk. Az afla-
toxinokat főként az Aspergillus flavus és Aspergillus
parasiticus termeli (Mayer et al., 2003; Schmidt-Heydt
et al., 2008), de egyéb Aspergillus és Rhizopus fajoknál
is leírták a termelést (Erdogan, 2004; Cary et al., 2005;
Varga et al., 2009). Sajnos a kutatók eddig semmilyen
meg felelő hatékonyságú fungicides kezelést, illetve re -
zisz tens kukorica fajtát nem tudtak kifejleszteni elle -
nük (Schmidt, 2013).
Az aflatoxinok kvalitatív és kvantitatív kimuta tá -
sá ra legpontosabb és legmegbízhatóbb kémiai analiti -
kai módszer a nagynyomású-folyadékkromatográfia
(HPLC). Ezen kívül széles körben alkalmazzák az anti -
test alapú kimutatási módszereket (pl. ELISA). 
AZ AFLATOXIN TERMELÉSÉT MEGHATÁROZÓ
GENETIKAI TÉNYEZŐK
A másodlagos anyagcseretermékek bioszinté zi sé -
ben résztvevő gének gyakran csoportosulnak egy gén-
klaszterbe. Az A. flavusban kb. 40 másodlagos meta bo-
lit termelésért felelős génklaszter van (Keller et al.,
2005) és a legtöbb klaszter még ismeretlen metabolitot
kó dol. Az A. nidulansban a 60 kbp méretű szterigmato -
cisztin bioszintézis génklaszter 25 génterméket és így
leg alább 21 enzimatikus lépést kódol (Brown et al.,
1996; Yu et al., 2004b). Az A. flavusban és az A. para-
siticusban az aflatoxin bioszintézis génklaszter 75 kbp
mé retű (Yu et al., 2004a; Yu et al., 2004b). 
Az aflatoxin egy poliketid típusú vegyület, ami
több aromás gyűrűből épül fel. Szintézisét a poliketid
szintáz A (PKSA) megaszintáz végzi, ami hat enzimet
foglal magába. Első lépésben egy hexanoil-csoport és
7 malonil- CoA egyesül egy 20 szénatomos intermedi -
erré, norsolorinsavvá. Majd ebből keletkezik több lépés
so rán szterigmatocisztin, végül aflatoxin B1, amely
B2-vé alakulhat, vagy pedig az B1-ből G1, majd G2
ke letkezik (Ames és Tsai, 2009). A poliketid szintáz
gén (pksA) expressziójára a BrlA (aszexuális fejlődést
reguláló transzkripciós faktor), a PacC (pH-függő regu -
lációs transzkripciós faktor), a CreA (szén katabolit re-
presszor) és az AflR transzkripciós faktor hat (Chang et
al., 1995; Ehrlich et al., 2003; Pusztahelyi és Pócsi,
2013). Az aflR gén egy szekvencia specifikus DNS-
kötő két-magvú cink fehérjét kódol, ami a legtöbb afla-
toxin bioszintézisben résztvevő struktúrgén transz -
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kripciós aktivációjához szükséges (Payne et al., 1993;
Woloshuk et al., 1994; Chang et al., 1993, 1995, 1999a,b;
Yu et al., 1996; Flaherty és Payne, 1997; Ehrlich et al.,
1998; Price et al., 2006). Az A. nidulansban és az A.
fumigatusban is van aflR gén, de ezek génszekvenciá -
jában eltérés van (Carbone et al., 2007). Az A. flavus
gén klaszterében hat gén expressziója független az AflR
sza bályozásától (Georgianna és Payne, 2009).
Fonalas gombákban szoros kapcsolat van a másod-
la gos anyagcsere és a fejlődés között. A szignál transz -
dukciós útvonalak együttesen szabályozzák a konídium
kép ződést és a szterigmatocisztin/aflatoxin szintézist
(1. ábra). Ennek az útvonalnak a részei a sejtmembrán -
ban található receptorok, amelyek észlelik az extracel-
lu láris jeleket, mint például fény, ionok, aminosavak,
cuk rok (1. táblázat), szteroidok, polipeptidek, zsírsa -
vak jelenléte (Pierce et al., 2002).
A G proteinek GTP kötő fehérjék, amelyek a GPCR
receptorok által közvetített extracelluláris jelek révén
aktiválódnak. A G-protein jelátvitel a G potein/cAMP
(ciklikus AMP)/PKA (protein kináz A) jelátviteli út -
vonalon keresztül köti össze az aszexuális sporuláció
és a szterigmatocisztin/aflatoxin bioszintézis szabályo -
z ását az Aspergillusokban (1. ábra). A heterotrimer G
pro tein α alegységét a fadA kódolja (Yu et al., 1996). A
FadA fehérje aktivációjával gátolódik a szterigmato-
cisz tin képződés és az ivartalan konídium képződés az
A. nidulansban; A. flavusban, illetve A. parasiticusban
pedig az aflatoxin bioszintézise gátolódik (Hicks et al.,
1997; McDonald et al., 2004). A FadA GTP-vel akti -
vá lódik és aktiválja az adenilát cikláz enzimet, ami ha -
tá sára cAMP keletkezik, és ez szabályozza a PkaA-t,
ami viszont gátolja az aflR aktivitását (Hicks et al.,
1997) (1. ábra). Az FlbA G-protein regulátor fehérje
gá tolja a FadA-GTP keletkezését, és így közvetett mó -
don aktiválja a PkaA-t (Yu et al., 1996; Hicks et al.,
1997; Shimizu és Keller, 2001); ugyanakkor az aflR-t
az FlbA cAMP és PkaA független módon is szabályoz -
za (Shimizu et al., 2003). A PkaA az aflR gén expresz-
szió ját negatív transzkripciós szabályozással, illetve az
AflR fehérjét foszforilációs poszttranszkripciós szabá-
lyo zással inaktiválja (Shimizu és Keller, 2001; Shimizu
et al., 2003). A PkaA alacsony expressziós szintje vagy
túl termelése sem kedvez az aflatoxin termelésének
(Shimizu et al., 2003). Ezzel szemben a FluG fehérjé -
nek az FlbA közvetítésével kedvező hatása van a szte -
rig matocisztin termelésre, és szükséges a konídium
kép ződésben is (Lee és Adams, 1994a,b, 1996; Hicks
et al., 1997; D'Souza et al., 2001). A BrlA szintén hatás-
sal van az aflatoxin képződésre (Ehrlich et al., 2003).
A VeA (1. ábra) számos regulátor gén transzkripcióját
sza bályozza (pl. brlA, aflR) és a LaeA aktivációja révén
irányítja az aflatoxin bioszintézist (Kato et al., 2003;
Calvo, 2008), ugyanakkor a szexuális szaporodást is
sza bályozza (Kato et al., 2003). A LaeA egy protein
metiltranszferáz, ami fontos, de nem létfontosságú a
szekunder metabolit képződéséhez (Bok et al., 2006).
A VeA fitokrómokkal van kölcsönhatásban, amelyek
ér zékelik a fényt: az A. nidulansban a vörös és fehér
fény gátolja, a kék fény pedig stimulálja a mikotoxin
bio szintézist (Purschwitz et al., 2008). A VeA, VelB és
LaeA kölcsönhatások irányítják a fejlődést és a másod -
lagos anyagcseretermékek képződését (Atoui et al.,
2010). A LaeA pozitívan befolyásolja az aflR génex-
presszióját, ugyanakkor az AflR és a PkaA negatívan
sza bályozza a LaeA expresszióját (Bok és Keller, 2004;
Roze et al., 2007).
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1. ábra: A szterigmatocisztin/aflatoxin szabályozásához kapcsolódó szignál transzdukciós szabályozó útvonalak
Figure 1: Signal transduction regulatory pathways associated with the ST/AF production
ST/AF – Sterigmatocystin/Aflatoxin(1), Light(2), Cell wall(3), Asexual sporulation(4), Vegetative growth(5), ESF – Extracellular factors(6),
Nutrials(7), Velvet complex(8). Inhibition (closed lines) or stimulation (arrowheads) of gene expressions were shown as well as presumptive
regulatory connections (dashed lines).
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AZ AFLATOXIN JELENLÉTE MEZŐGAZDA SÁ -
GI TERMÉKEKBEN
Az aflatoxin vegyületek földimogyoróban, dióban,
gyapotmagban, mandulában, pisztáciában, fűszerek-
ben, szárított gyümölcsökben, kukoricában, kukorica
alapú takarmányokban fordulnak elő leggyakrabban. A
kukorica aflatoxintartalmát a betakarítási idő, trágyá -
zás, öntözés, a növény védekezési mechanizmusai, a
si ló nedvességtartalma és a tárolás befolyásolja. Az afla-
 toxin képződését ezen kívül a magok mechanikai sé -
rü lése is befolyásolja, mivel a sérült magokba könnyeb -
 ben tudnak behatolni a gombák (Prandini et al., 2007).
Az aflatoxin képződésének a monokultúrák alkal ma -
zá sa és a rovarok okozta magkárosodás szintén ked-
vez. Megfelelő hibridek alkalmazásával, optimális ve-
 tési idővel és sűrűséggel, megfelelő szántás és trágyá -
zás alkalmazásával azonban csökkenthető a szennye -
zett ség. ugyanakkor a magas nitrogén tartalmú trágyák
hasz nálata elősegíti a gombák és rovarok elszapo ro dá -
sát és a növény károsodását (Munkvold, 2003). Az As-
per gillus spp. betakarítás előtti fertőzése megelőzhető
a vetéságy megfelelő előkészítésével, vetésforgó és
meg felelő rovarölők használatával (Meekes és Kohl,
2002). A betakarítás után a szennyeződés megakadá-
lyoz ható a magok megfelelő tisztításával, hűtésével,
szellőztetésével (Prandini et al., 2007). Fontos a takar-
mány nedvességtartalma: hosszú tárolás előtt a mago -
kat szárítani kell. A silózáskor keletkező szerves savak
csökkentik a gombák fejlődését és ezért a mikotoxin
kép ződést (Prandini et al., 2007). Az alkoholos fermen -
tá ció (pl. sörgyártás) folyamata csökkenti az aflatoxin
tar talmat (Burdaspal és Legarda, 2012), míg a tejsavas
fer mentáció nincs hatással az aflatoxin koncentrációra
(Prandini et al., 2007). Az aflatoxin eliminálásának
egyik lehetősége, amelyet Afrikában már vizsgálnak,
hogy toxint nem képző A. flavus törzsekkel fertőzik a
föl deket, hogy a toxinogén törzsek ne tudjanak nö ve -
ked ni a növényeken. Mivel a növényekkel szembeni
virulenciája az atoxinogén törzseknek ugyanakkora
(Probst et al., 2011), mint az aflatoxin termelőknek,
ezért ez használhatónak tűnik, bár a gazdálkodók szá -
má ra ez a technológia nehezen elfogadható.
Az élelmiszerekben a penészgombák felhalmo zó -
dá sa és az aflatoxin termelés függ a hőmérséklettől,
vízaktivitástól, pH-tól, a légkör összetételétől, a terme -
lő fajoktól, de ezen kívül számos szerves és szervetlen
vegyület befolyásolja (1. táblázat). 
Az aflatoxin a tejbe közvetett szennyezéssel, a
szarvas marha aflatoxin tartalmú takarmány fogyasz -
tásával jut. A szennyezett takarmány elfogyasztása
után ál talában 2–3 nappal jelenik meg a tejben az afla-
toxin M1 változata. Ha a szarvasmarha kevesebb, mint
40 µg/nap aflatoxin B1-et fogyaszt, akkor a tej M1 tar-
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1. táblázat
Az aflatoxin termelésre ható szerves, szervetlen és környezeti tényezők
Table 1: Effect of organic, inorganic and environmental factors on aflatoxin production
Effector(1), Inhibition(2), Stimulation(3), References(4), Temperature(5), Water activity(6),Glucose(7), Ribose(8), Xylose(9), Pyruvic acid(10),
Citric acid(11), Succinic acid(12), α-Ketoglutaric acid(13), Proline(14), Asparagine(15), Casein(16), organic nitrogen(17), Nitrate(18), Reactive
oxygen Species(19), Antioxidants(20)
 
Ható tényez(1) Gátlás(2) Stimuláció(3) Irodalom(4) 
Hmérséklet(5) <18 ºC, >35 ºC 28–30 ºC Mann et al. (1967), Schindler et al. (1967),Yazdanpanah et al. (2005) 
Vízaktivitás(6) 0,85 0,96 Astoreca et al. (2012) 
Glükóz(7)  15% 
Davis és Diener (1968) 
 
Ribóz(8)  15% 
Xilóz(9)  15% 
Piruvát(10) 5%  
Citrát(11) 8%  
Szukcinát(12) 6%  
-Ketoglutarát(13) 4%  
Prolin(14)   
Payne és Hagler (1983) 
 
Aszparagin(15)   
Kazein(16)   
Szerves nitrogén(17)   
Nitrát(18)   Kachholz és Demain (1983) 
(NH4)2SO4   Payne és Hagler (1983) 
Reaktív oxigén fajták(19)   Huang et al. (2008) 
Antioxidánsok(20)   
Jayashree és Subramanyam (2000), Mahoney és Molyneux (2004), 
Reverberi et al. (2008), Huang et al. (2008)  
Zn2+ >10 µg/ml <10 µg/ml 
Marsh et al. (1975) 
 
Mn2+ >5 µg/ml <10 µg/ml 
Fe2+ >1 µg/ml <1 µg/ml 
Cu2+ 1–25 µg/ml  
Cd2+ 1–25 µg/ml  
Ag+ 0,2–5 µg/ml  
Cr3+ >0,5 µg/ml  <0,5 µg/ml 
Pb2+ >5 µg/ml  
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tal ma 0,05 µg/kg-nál kevesebb lesz. Azt, hogy az afla-
toxin B1 hány százaléka jut a tejbe, számos tényező
be folyásolja: nagy változatosságot tapasztaltak az
egye dek között, de összefüggést mutat a tőgyfertőzés-
sel, illetve az ellés óta eltelt idővel is (Van Egmond,
1989; Prandini et al., 2007). A hőkezelésnek (pasz tö ri -
zá lás, sterilizálás), illetve az alacsony hőmérsékleten
va ló tárolásnak nincs hatása a tejtermék aflatoxin M1
tar talmára. ugyanakkor az aflatoxin M1 tartalomra ha -
tás sal van, ha a tej koncentrációja változik (a tej szá raz -
anyagtartalmára vonatkoztatva); pl. beszárítás esetén a
toxin érzékenyebb lesz a külső környezeti de stabilizáló
tényezőkre. A tejszín vagy vajgyártásnál az aflatoxin
M1 adszorbeálódik a kazein részecskékhez és csak
kisebb része megy át a tejszínbe, vajba. A sajtgyártás-
nál a lágy sajtok aflatoxin M1 tartalma háromszor, a
ke mény sajtoké átlagosan ötször nagyobb, mint a nyers
tejé (Prandini, 2007).
Az aflatoxin M1 eliminálásának egyik lehetősége,
ha elölt Saccharomyces cerevisiae élesztőt vagy tej sav -
baktériumokat tesznek a sovány tejbe, ugyanis a S.
cerevisiae és a Lactobacillus sejtek poliszacharid, il-
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aflatoxin M1-et (Corassin et al., 2012).
Jelenleg is folynak kutatásaink az Aspergillus spp.
aflatoxinképző képességének és szabályozási folyama -
tainak vizsgálatára.
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